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O período de transição é caracterizado por alterações nutricionais, metabólicas, 
hormonais e imunológicas que têm marcado impacto sobre a ocorrência de doenças 
metabólicas e infecciosas. Vacas com hipocalcemia clínica durante o período de transição 
têm maior propensão a desenvolver prolapso uterino, mastite clínica, distocia e retenção 
de placenta. Do mesmo modo, as vacas com hipocalcemia subclínica apresentam maior 
risco de desenvolver metrite, deslocamento de abomaso e de descarte. O principal 
objetivo deste trabalho é determinar se a hipocalcemia constitui um fator de risco para a 
ocorrência de transtornos do pós-parto (hipocalcemia clínica, cetose clínica, cetose 
subclínica, lipidose hepática, deslocamento de abomaso, mastite clínica, metrite, 
endometrite clínica, endometrite subclínica, retenção de placenta e distocia) e para 
diminuição da taxa de concepção ao primeiro serviço em vacas leiteiras. Foram avaliadas 
259 vacas da raça Holandesa, provenientes de 9 fazendas comerciais em sistema de 
produção do tipo semi-confinamento, localizadas na região da Serra Gaúcha, no estado 
do Rio Grande do Sul, Brasil. Foram realizadas avaliações clínicas, reprodutivas e 
metabólicas semanalmente da 1ª até a 6ª semana. A avaliação clínica consistiu na 
determinação do escore de condição corporal, temperatura retal e registro de transtornos 
do pós-parto. A avaliação reprodutiva consistiu: (1) no exame do conteúdo vaginal dos 
animais, feito através do dispositivo Metricheck a fim de diagnosticar metrite (1ª, 2ª e 3ª 
semana) e endometrite clínicas (4ª, 5ª e 6ª semana), (2) na citologia uterina mediante o 
uso da Cytobrush com o intuito de diagnosticar endometrite subclínica nos animais que 
não apresentaram endometrite clínica e (3) na confirmação de gestação por 
ultrassonografia 30 dias após início da IATF. A avaliação metabólica foi realizada através 
das análises bioquímicas de beta-hidroxibutirato (BHB), colesterol e aspartato 
aminotransaminase (AST) por espectrofotometria automatizada e determinação de cálcio 
iônico pela técnica de eletrodo seletivo. O teste Qui-quadrado de Pearson ou teste exato 
de Fischer foram utilizados para as comparações de ocorrência dos transtornos do pós-
parto avaliado com a calcemia, assim como avaliar as razões de prevalência do 
desenvolvimento de transtornos pós-parto em animais hipocalcêmicos para variáveis 
categóricas. Para determinar um ponto de corte próprio deste estudo para os dois grupos, 
foram realizadas análises ROC (Receiver Operator Characteristic). A prevalência de 
hipocalcemia subclínica e metrite foram maiores em nosso estudo do que em estudos 
citados na literatura.  A associação de alguns transtornos do pós-parto e alterações de 
 
 
dados clínicos, produtivos e laboratoriais em vacas hipocalcêmicas aumentaram o risco 
de ocorrência do transtorno em questão. O ponto de corte de cálcio iônico na 1ª semana 
pós-parto para cetose subclínica em nosso estudo foi de 2,5 mg/dL. Os pontos de corte de 
cálcio iônico para lipidose hepática e mastite na 1ª semana pós-parto são 2,44 e 2,65 
mg/dL, respectivamente, e foram considerados precisos e apresentaram tendência à 
significância estatística. Os pontos de corte para retenção de placenta, deslocamento de 
abomaso, metrite e distocia não tiveram significado estatístico, sugerindo que a 
hipocalcemia não aparenta ser o fator de risco mais importante para determinar a 
ocorrência destes transtornos. Porém, a chance de animais hipocalcêmicos 
desenvolverem metrite é maior em vacas com distocia e em vacas primíparas. 





The transition period is characterized by nutritional, metabolic, hormonal and 
immunological changes that have marked impact on the incidence of metabolic and 
infectious diseases. Cows with clinical hypocalcemia during the transitional period are 
more likely to develop uterine prolapse, clinical mastitis, dystocia and retained placenta. 
Likewise, cows with subclinical hypocalcemia are at increased risk of developing 
metritis, abomasal displacement and discard. The main objective of this work is to 
determine if hypocalcemia constitute a risk factor for the occurrence of postpartum 
disorders (clinical hypocalcaemia, clinical ketosis, subclinical ketosis, liver lipidosis, 
abomasal displacement, clinical mastitis, metritis, clinical endometritis, subclinical 
endometritis, placenta retention and dystocia) and to decrease the conception rate at the 
first service in dairy cows. 259 Holstein cows were evaluated, from 9 commercial farms 
in a semi-confinement production system, located in the Serra Gaúcha region, in the state 
of Rio Grande do Sul, Brazil. Clinical, reproductive and metabolic assessments will be 
carried out weekly from the 1st to the 6th week. The clinical evaluation consisted of 
determining the body condition score, rectal temperature and recording postpartum 
disorders. The reproductive evaluation consisted of (1) the examination of the vaginal 
content were done through the Metricheck device in order to diagnose metritis (1st, 2nd 
and 3rd week) and clinical endometritis (4th, 5th and 6th week); (2) in cytology uterine 
using the Cytobrush in order to diagnose subclinical endometritis in animals that did not 
present clinical endometritis; and (3) to confirm pregnancy by ultrasound 30 days after 
IATF initiation. The metabolic evaluation was carried out through biochemical analyzes 
of beta-hydroxybutyrate (BHB), cholesterol and aspartate aminotransaminase (AST) by 
automated spectrophotometry and determination of ionic calcium by the selective 
electrode technique. Pearson's Chi-square test or Fischer's exact test were used to 
compare the occurrence of postpartum disorders assessed with calcemia, as well as to 
assess the proportion ratios of the development of postpartum disorders in hypocalcemic 
animals to categorical variables. To determine a cutoff point of this study for both groups, 
ROC (Receiver Operator Characteristic) analyzes were performed. The prevalence of 
subclinical hypocalcemia and metritis was higher in our study than in studies cited in the 
literature. The prevalence of postpartum disorders between the 1st and 6th postpartum 
weeks of hypocalcemic and normocalcemic dairy cows did not show statistical difference. 
However, the association of some postpartum disorders and changes in clinical, 
 
 
productive and laboratory data in hypocalcemic cows increased the risk of occurrence of 
the disorder in question. The cut-off point for ionic calcium in the 1st postpartum week 
for subclinical ketosis in our study was 2.5 mg/dL. The cut-off points for ionic calcium 
for hepatic lipidosis and mastitis in the first postpartum week are 2.44 and 2.65 mg/dL, 
respectively, and were considered accurate and showed a tendency to statistical 
significance. The cutoff points for retained placenta, displacement of the abomasum, 
metritis and dystocia had no statistical significance, suggesting that hypocalcemia does 
not appear to be the most important risk factor for determining the occurrence of these 
disorders. However, the chance of hypocalcemic animals developing metritis is greater 
in cows with dystocia and in primiparous cows. 
Keywords: Metabolic diseases, transition period, dairy cows. 
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1 INTRODUÇÃO  
 
O período de transição em vacas leiteiras é definido como as três últimas semanas 
e as três primeiras semanas com relação ao parto (GRUMMER, 1995; DRACKLEY, 
1999; PICKETT; PIPENBRINK; OVERTON, 2003; TEDESCO et al., 2004; SMITH; 
RISCO, 2005; SEIFI et al., 2007). Este período é caracterizado por alterações 
nutricionais, metabólicas, hormonais e imunológicas que têm marcado impacto sobre a 
ocorrência de doenças metabólicas e infecciosas (LOISELLE et al., 2009). 
O principal desafio enfrentado pelas vacas é o aumento expressivo na demanda de 
energia e minerais para produção de leite associado ao baixo consumo de matéria seca e, 
portanto, insuficiente aporte de nutrientes (DEGARIS; LEAN, 2008; RABELO; 
CAMPOS, 2009). Com isso, a mobilização de reservas corporais passa a ser a fonte das 
exigências energéticas e proteicas que não são supridas pela ingestão de matéria seca. 
Esta situação é chamada de balanço energético negativo (BEN), o qual é observado, 
frequentemente, durante as últimas três semanas de gestação e nas primeiras semanas de 
lactação (FARIA, 2009). 
Embora as adaptações homeorréticas ocorram em um esforço para manter um 
equilíbrio mineral fisiológico a fim de suportar os requisitos de manutenção e o estado 
fisiológico da lactação, as vacas correm maior risco de desenvolver doenças no início do 
período pós-parto (LEBLANC; LESLIE; DUFFIELD, 2005). 
A hipocalcemia clínica acomete entre 5 e 10% das vacas adultas (OETZEL, 1988; 
MCLAREN et al., 2006), enquanto que a incidência da forma subclínica é muito maior, 
podendo afetar em torno de 50% das vacas que entram em segunda lactação ou mais 
(CURTIS et al., 1984; GOFF, 2008; SANTOS, 2011; CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 
2010). 
Em termos econômicos, vacas com hipocalcemia clínica ao parto têm maior 
propensão a desenvolver prolapso uterino, mastite clínica, distocia e retenção de placenta 
(CORBELLINI, 1998; DUFFIELD, 2000). Do mesmo modo, as vacas com hipocalcemia 
subclínica apresentam maior risco de desenvolver metrite (MARTINEZ et al., 2012), 
deslocamento de abomaso (CHAPINAL et al., 2011) e de descarte (ROBERTS et al., 
2012). 
Estudos que avaliem a hipocalcemia subclínica como fator de risco para 
ocorrência de transtornos metabólicos, bem como, estudos que determinem um ponto de 
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corte de cálcio iônico sérico para o diagnóstico de transtornos metabólicos no pós-parto 




1.1.1 Objetivo geral 
 
Determinar se a hipocalcemia constitui um fator de risco para a ocorrência de 
transtornos do pós-parto (hipocalcemia clínica, cetose clínica, cetose subclínica, lipidose 
hepática, deslocamento de abomaso, mastite clínica, metrite, endometrite clínica, 
endometrite subclínica, retenção de placenta e distocia) e para diagnóstico gestacional 
negativo ao primeiro serviço em vacas leiteiras. 
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
Definir a prevalência de transtornos do pós-parto (hipocalcemia clínica, cetose 
clínica, cetose subclínica, lipidose hepática, deslocamento de abomaso, mastite clínica, 
metrite, endometrite clínica, endometrite subclínica, retenção de placenta e distocia) em 
vacas leiteiras.  
Determinar o ponto de corte da concentração sérica de cálcio iônico para prever a 
ocorrência de transtornos do pós-parto em vacas leiteiras. 
Associar a ocorrência de transtornos do pós-parto em vacas hipocalcêmicas com 
dados clínicos, produtivos e laboratoriais (escore de condição corporal ao parto, 
diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, distocia, paridade, temperatura 
retal, tipo de sistema de produção, colesterol). 
 
17 
2 REVISÃO DE LITERATURA 
2.1 Homeostase do cálcio e período de transição 
O cálcio (Ca) é o mineral mais abundante no organismo animal (1 a 2%), com 
99% de sua ocorrência nos ossos e dentes, principalmente sob a forma de cristais de 
hidroxiapatita [Ca10(PO4)6(OH)2] e fosfato de cálcio [Ca3(PO4)2]. O restante do cálcio 
corporal é encontrado nos fluidos extracelular e intracelular e nos tecidos moles 
(MCDOWELL, 2003). 
No plasma, se encontram duas frações principais deste mineral: o cálcio ligado às 
proteínas, principalmente à albumina e o cálcio livre ou iônico (40–50%), necessário para 
as funções celulares como: permeabilidade de membrana, coagulação sanguínea, 
excitabilidade neuromuscular, contração muscular, cofator enzimático e mensageiro 
hormonal (BARROS, 2015). Em ruminantes, as concentrações séricas de cálcio total e 
cálcio iônico estão entre 8,5 a 11,5 mg/dL, e 4,5 a 5,5 mg/dL respectivamente (SANTOS, 
2011; JAWOR et al., 2012; GOFF; HORST, 1997). 
Vacas leiteiras de alta produção enfrentam um período desafiador na transição do 
final da gravidez para o início da lactação. A demanda de energia aumenta em 2,5 vezes 
(REYNOLDS et al., 2003) e os requisitos minerais, especialmente cálcio, aumentam em 
mais de 65% para apoiar a lactogênese no início da lactação (DEGARIS; LEAN, 2008).  
Apesar das adaptações em busca de ajustes às demandas crescentes, as vacas 
leiteiras frequentemente sofrem uma diminuição nas concentrações de cálcio no pós-parto 
precoce (CAIXETA et al, 2015). 
A homeostase do cálcio é controlada de forma muito precisa, sendo que neste 
equilíbrio intervêm três hormônios: o hormônio da paratireoide (PTH), secretado pelas 
glândulas paratireoides, a calcitonina secretada pelas células C da glândula tireóide e e 
1,25-dihidroxivitamina D, secretada pelos rins, originada a partir da vitamina D, em 
resposta ao aumento sanguíneo do PTH (OTERO et al., 2013).  
O PTH é o principal hormônio envolvido na regulação do cálcio. A ação biológica 
hipercalcêmica dele ocorre pela influência direta nas células alvo dos ossos (osteoclastos 
e osteócitos) e dos rins (túbulos distais e proximais) e pela ação direta no duodeno (GOFF, 
2000). 
Tipicamente, o PTH sérico aumenta quando se aproxima o parto, ativando a 
ressorção óssea e a reabsorção tubular renal para aumentar o cálcio sérico (GOFF, 2000). 
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Assim que a concentração de cálcio diminui, a concentração de PTH aumenta. Altas 
concentrações de PTH promovem a produção de 1α-hidroxilase nos rins, a enzima que 
converte a 25-dihidroxivitamina D a 1,25-dihidroxivitamina D, a qual tem como função 
estimular a absorção de Ca e fósforo (P) no intestino, ou seja, o PTH aumenta 
indiretamente a absorção de íons de cálcio no duodeno (HORST et al., 1997). Além disso, 
nas células dos túbulos renais, o PTH previne a reabsorção de fosfato pelos túbulos 
proximais e permite a reabsorção de cálcio nos túbulos distais (GOFF, 2000). Quando a 
concentração de cálcio está dentro da normalidade, a secreção de PTH diminui e a 1,25-
dihidroxivitamina D é catabolizada (HORST et al., 1997). 
Nos ossos, o PTH provoca a ressorção através da mobilização de cálcio do centro 
para a superfície dos ossos e, ao formar um ambiente ácido no fluido extra-celular 
adjacente, ajuda a solubilizar o mineral (GOFF, 2000). Para que o transporte de cálcio 
intestinal incremente, são necessárias, desde o momento do parto, ao menos 24 horas de 
estimulação de 1,25-dihidroxivitamina D, enquanto que, para que ocorra a ativação da 
mobilização do cálcio a nível ósseo são necessárias 48 horas de estimulação do PTH 
(MARTÍN-TERESO; MARTENS, 2014). 
O aumento na concentração de cálcio no sangue induz a inibição da síntese de 
PTH e estimula a síntese e liberação de calcitonina pelas células parafoliculares da 
tireóide. Esta, por sua vez, inibe diretamente a ação dos osteoclastos na ressorção óssea e 
aumenta a excreção renal de cálcio, restabelecendo as concentrações sanguíneas deste 
mineral e evitando hipercalcemia (SANTOS, 2011; OTERO et al., 2013). O balanço deste 
mineral deve estar equilibrado entre a absorção intestinal (em torno de 68%), eliminação 
endógena pela remodelação óssea e as necessidades para gestação e lactação com o cálcio 
da dieta (MCDOWELL, 2003). 
2.2 Hipocalcemia 
A hipocalcemia é uma das enfermidades metabólicas mais comuns no gado 
leiteiro, sendo a desordem macromineral mais importante que afeta as vacas no período 
de transição (MULLIGAN et al., 2006) que resulta da falha dos mecanimos de 
homeostase em manter as concentrações normais de cálcio no sangue (GOFF; HORST, 
1997a). 
A forma clínica deste transtorno também é conhecida como hipocalcemia 
puerperal, febre do leite ou paresia puerperal e pode causar progressiva disfunção 
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neuromuscular com paralisia flácida, colapso circulatório e depressão de consciência 
(CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010). 
2.2.1 Etiologia 
A hipocalcemia acontece devido ao desequilíbrio na homeostase do cálcio, sendo 
que o defeito parece residir na sensibilidade dos tecidos ósseos e renais à estimulação do 
PTH. Evidências sugerem que o status ácido-base da vaca dita a sensibilidade dos tecidos 
à estimulação do PTH, e que a alcalose metabólica é responsável pela diminuição da 
responsividade ao PTH nos tecidos (GOFF; HORST, 2003).  
O excesso de potássio dietético é muito comum e é o fator mais importante 
causando alcalose metabólica em vacas leiteiras. Em vacas alimentadas com uma dieta 
de alto teor de cátions, o pH sanguíneo pode se tornar mais alcalino, alterando a estrutura 
conformacional do receptor de PTH de modo que, este hormônio e seu receptor não 
interajam tão eficientemente (BUSHINSKY, 2001). 
Vacas gestantes alimentadas com dietas pré-parto com teores elevados de cálcio 
aumentam a secreção do hormônio calcitonina durante o periparto. O efeito 
hipocalcêmico da calcitonina predomina e faz com que os níveis de cálcio no sangue 
caiam para menos de 50% da concentração normal (ABD-ALLAH; BAKR, 2015).  
Sob essas condições, a ressorção óssea nesse período é relativamente baixa, 
existindo apenas uma quantidade pequena de osteoclastos ativos capazes de responder 
rapidamente ao PTH. Portanto, quando a secreção de PTH aumenta devido à 
hipocalcemia abrupta no pós-parto, o aumento da atividade dos poucos osteoclastos ativos 
presentes nas superfícies ósseas é insuficiente para levar à normocalcemia (THOMAS; 
CHARLES, 1997). 
Além disso, a elevada demanda de cálcio para produção de colostro, entre as 24 e 
48 horas pós-parto, pode superar a capacidade homeostática do animal (OTERO et al., 
2013). O fator desencadeante está na concentração de cálcio no colostro, a qual é quase 
duas vezes superior à concentração no leite. Exemplificando, uma vaca pesando 650 kg, 
no primeiro dia de lactação, necessita de 2,0 a 2,3 g de cálcio para sintetizar 10 kg de 
colostro, o que é equivalente a 7 a 10 vezes a quantidade de cálcio presente no sangue 
(SANTOS, 2011). 
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Essa súbita demanda por cálcio faz com que, praticamente, toda vaca leiteira passe 
por períodos de hipocalcemia subclínica pós-parto (SANTOS, 2011) e, muitas vezes, 
resulte na hipocalcemia clínica. 
2.2.2 Epidemiologia  
Aproximadamente, 5% das vacas adultas são afetadas pela forma clínica da 
doença, enquanto a prevalência da forma subclínica é muito maior, podendo afetar entre 
30 e 70% delas (REINHARDT et al., 2011). Mais dados de prevalência de hipocalcemia 
clínica e subclínica em bovinos leiteiros em diferentes países são mostrados na Tabela 1. 
 
Tabela 1 - Prevalência de hipocalcemia clínica e subclínica em bovinos leiteiros em diferentes 
países 





Ortolani (1995) 0,5 a 5,0 -* Brasil 
Corbellini (1998) 6,3 -* Argentina 
Moore et al. (2000) 8,0 73,0 EUA 
Roche (2003) 5,0 33,0 Nova Zelândia 
DeGaris e Lean (2008) 3,5 a 7,0 -* Austrália 
Reinhardt et al. (2011) -* 54,0 EUA 
Chamberlin et al. (2013) -* 51,0 EUA 
Ribeiro et al. (2013) -* 43,3 EUA 
Kock (2013) -* 45,5 Portugal 
Fiorentin et al. (2018) -* 17,1 Brasil 
Venjakob, Borchardt, 
Heuwieser (2017) 
7,2 40,2 Alemanha 
*-: Valor não determinado no estudo 
 
Hipocalcemia subclínica é definida como uma baixa concentração de cálcio sérico 
sem o desenvolvimento de sinais clínicos (CAIXETA et al., 2017). 
2.2.3 Pontos de corte 
Diversos pontos de corte vêm sendo utilizados para a classificação da 
hipocalcemia clínica e subclínica. Para considerar uma vaca com hipocalcemia clínica, 
Goff e Horst (1997b) e Santos (2011), consideram que o cálcio total deve estar abaixo de 
5,5 g/L (1,37 mmol/L). Nogueira (2010), Roche e Berry (2006) e Degaris e Lean (2006) 
afirmam que se considera hipocalcemia clínica quando a concentração de cálcio total é 
inferior a 5,6 g/L (1,4 mmol/L) somado a sinais clínicos associados. 
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No caso da hipocalcemia subclínica, há discordância entre diversos autores: para 
Otero et al. (2013), Goff e Horst (1998) e Jawor et al. (2012), se considera como positivo 
o animal que apresenta concentração sérica de cálcio total menor que 7,5 g/L (1,8 
mmol/L) ou cálcio iônico menor que 4,0 g/L (1,0 mmol/L). Hansen et al. (2003), Roche 
e Berry (2006) consideraram que o ponto de corte para a hipocalcemia subclínica deve 
ser 8,0 g/L (2 mmol/L) de cálcio total. Estudos de Chapinal et al. (2011) e Chapinal et al. 
(2012) sugerem que o ponto de corte para declarar a hipocalcemia subclínica deve ser 
abaixo de 8,4 mg/dL (2,1 mmol/L) de cálcio total sérico. 
 
2.2.4 Fatores pré-disponentes para hipocalcemia 
2.2.4.1 Alcalose metabólica 
Dietas consideradas alcalinas, ricas em sódio (Na), potássio (K), cálcio (Ca) e 
magnésio (Mg) promovem alcalose metabólica por conter altas concentrações de cátions 
e, consequentemente, comprometem os mecanismos de homeostase do cálcio durante os 
primeiros dias de lactação, favorecendo o aparecimento da hipocalcemia subclínica 
(CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010; SANTOS, 2011).  
Isso ocorre porque a alcalose metabólica bloqueia a resposta do organismo ao 
PTH, já que a conformação do receptor deste hormônio é alterada nessas condições. No 
tecido ósseo há menor ressorção óssea osteoclástica, enquanto que nos rins há menor 
reabsorção renal de cálcio a partir do filtrado glomerular e, além disso, não ativam a 25-
hidroxivitamina D em 1,25-dihidroxivitamina D, o que compromete a absorção intestinal 
de cálcio (GOFF, 2004; KOCK, 2013). 
Para Goff (2009), a grande oferta do cátion K+ nas dietas, é a principal causa da 
alcalose metabólica. O teor de potássio nas forragens é afetado, principalmente, pela 
maturidade das plantas, sendo que os cortes precoces das pastagens contêm maior teor 
desse mineral (MCDOWELL, 2003). O uso de fertilizantes químicos e de adubação com 




Dietas deficientes em magnésio causam inibição da mobilização do cálcio por 
efeito direto sobre o metabolismo dos ossos, interferindo com a absorção intestinal de 
cálcio e estimulando a secreção de calcitonina (CORRÊA; GONZÁLEZ, SILVA, 2010).  
A hipomagnesemia também é capaz de interferir com a capacidade da PTH para 
atuar em seus tecidos alvo. Quando o PTH liga o seu receptor aos tecidos ósseos ou renais, 
inicia a ativação da enzima adenilato ciclase, resultando na produção do segundo 
mensageiro, AMP cíclico. Em alguns tecidos, as interações PTH-receptor também devem 
causar a ativação da fosfolipase C, resultando na produção dos segundos mensageiros 
diacilglicerol e inositol 1,4,5-trifosfato, os quais possuem um local de ligação com o 
Mg++, que deve ser ocupado para suas atividades completas (RUDE, 1998). 
2.2.4.3 Hiperfosfatemia 
Dietas ricas em fósforo (> 80 g/dia) inibem a produção de 1α-hidroxilase a nível 
renal, diminuindo a produção de 1,25-dihidroxivitamina D e, portanto, a absorção de 
cálcio intestinal (CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010). 
2.2.4.4 Idade 
À medida que as vacas envelhecem, apresentam maior risco de desenvolverem 
hipocalcemia, sendo que vacas primíparas raramente são acometidas. Animais mais 
velhos são mais propensos a desenvolver a condição, provavelmente pela menor presença 
de receptores de vitamina D nos enterócitos (SANTOS, 2011). Horst et al. (1997), 
demonstraram que a enzima 24-hidroxilase, uma enzima que inativa a 1,25-
dihidroxivitamina D, aumenta drasticamente na vaca mais velha. Além disso, vacas mais 
velhas têm maior produção leiteira e, consequentemente, maior demanda de cálcio 
(CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010). 
2.2.4.5 Raça 
Vacas da raça Jersey são mais suscetíveis que vacas da raça Holandesa, 
provavelmente pela menor concentração de receptores para 1,25-dihidroxivitamina D nas 
células epiteliais do intestino (CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010). Outro fator que 
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contribui para esta condição é a maior concentração de cálcio no leite e colostro em vacas 
desta raça (KOCK, 2013). 
2.2.5 Associação entre hipocalcemia e outros transtornos metabólicos 
A hipocalcemia clínica tem sido associada a múltiplos transtornos do pós-parto 
tais como distocia, prolapso uterino, membranas fetais retidas, metrite, baixa fertilidade, 
mastite e motilidade ruminal e abomasal reduzida (CURTIS et al., 1983, GOFF, 2004). 
Corbellini (1998), em estudos epidemiológicos realizados pela Universidade de 
Cornell (EUA), demonstrou que as vacas com hipocalcemia clínica ao parto têm 3,1 vezes 
mais chances de apresentar prolapso uterino, 5,4 vezes mais mastite clínica, 7,2 vezes 
mais distocia e 5,7 vezes mais chances de desenvolver retenção de placenta que os 
animais normais. Duffield (2000), concluiu que o surgimento desta enfermidade pode 
aumentar o fator de risco (FR) da retenção de membranas fetais (FR=4,33), da mastite 
(FR= 5,4), do deslocamento do abomaso (FR= 6,0) e da cetose (FR= 23,4). 
A hipocalcemia subclínica pode aumentar o risco de doenças secundárias, as quais 
estão relacionadas à diminuição da contração muscular (GOFF, 2008) e da função imune 
das vacas leiteiras (KIMURA; REINHARDT; GOFF, 2006). Kimura, Reinhardt e Goff 
(2006) demonstraram que a hipocalcemia está associada à redução nos estoques 
intracelulares de cálcio nas células mononucleares do sangue periférico, o que exacerba 
a imunossupressão periparturiente (Figura 1). Também foi demonstrado que vacas com 
hipocalcemia clínica ou subclínica sofrem maior aumento no nível de cortisol em resposta 
ao parto (MULLIGAN et al., 2006), o que também acredita-se ser um importante 
componente da supressão da imunidade (MARTINEZ et al., 2012). 
 
Figura 1 - Consequências da hipocalcemia sobre a função muscular e imunológica de 




Diversos estudos associam a ocorrência de hipocalcemia subclínica com 
transtornos do pós-parto: vacas com hipocalcemia subclínica apresentam maior risco de 
desenvolver metrite (MARTINEZ et al., 2012), cetose (KARA, 2013), retenção de 
placenta, deslocamento de abomaso (CHAPINAL et al., 2011) e de descarte (ROBERTS 
et al., 2012) e apresentam um metabolismo lipídico hepático comprometido 
(CHAMBERLIN et al., 2013). 
Além das alterações causadas pela queda no cálcio sérico, o metabolismo 
energético de vacas leiteiras está prejudicado devido à capacidade de mobilizar energia 
para equilibrar o déficit resultante da produção de leite e a menor ingestão de matéria seca 
(OSPINA et al., 2010). Os depósitos lipídicos são mobilizados na forma de ácidos graxos 
não esterificados (NEFA) e são utilizados para energia tanto na glândula mamária quanto 
nos tecidos não mamários (ALLEN; PIANTONI, 2013). Os NEFA também são oxidados 
pelo fígado em corpos cetônicos, incluindo o beta-hidroxibutirato (BHB), que também 
pode ser usado como fonte de energia (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). A 
produção de NEFA e BHB acima de vários limiares está fortemente associada a efeitos 
prejudiciais à saúde e à produção (OSPINA et al., 2010; CHAPINAL et al., 2012). 
A hipocalcemia foi associada ao comprometimento do desempenho reprodutivo 
ao retardar a retomada da ciclicidade ovariana (JONSSON et al., 1999) e à resposta 
prejudicada aos protocolos de sincronização do estro (MCNALLY et al., 2014). O 
primeiro mecanismo de regulação metabólica que prejudica o desempenho reprodutivo é 
a redução da disponibilidade de cálcio para as células imunes (KIMURA, REINHARDT, 
GOFF, 2006), diminuindo a função dos neutrófilos e levando ao aumento do risco de 
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doenças infecciosas uterinas (MARTINEZ et al., 2012), as quais são agravadas pela 
incapacidade do útero em expelir o conteúdo uterino devido à diminuição da capacidade 
de contração uterina causada pela deficiência de cálcio (HANSEN et al., 2003). 
Em segundo lugar, a hipocalcemia subclínica exacerba o balanço energético 
negativo (RIBEIRO et al., 2013) e prejudica o metabolismo lipídico (CHAMBERLIN et 
al., 2013). A menor disponibilidade de energia intensifica ainda mais a disfunção das 
células imunes e, consequentemente, aumenta a ocorrência de doenças uterinas 
(GALVÃO et al., 2010). As doenças clínicas e subclínicas estão associadas a taxas 
reduzidas de gravidez por inseminação artificial e atraso no retorno à ciclicidade 
(RIBEIRO et al., 2013).  
Vacas normocalcêmicas têm maiores chances de emprenhar no primeiro serviço 
(CHAPINAL et al., 2012; MARTINEZ et al., 2012) e menores chances de desenvolver 
distúrbios reprodutivos (CHAPINAL et al., 2012; RIBEIRO et al., 2013) quando 
comparadas às vacas hipocalcêmicas. 
2.2.6 Sinais clínicos 
Quando os valores de cálcio sérico estão reduzidos, inicialmente, observa-se 
excitação do sistema nervoso, com contrações musculares verificadas durante o primeiro 
estágio da hipocalcemia. Com a evolução do quadro, há diminuição da liberação de 
acetilcolina, devido à baixa concentração de cálcio na junção neuromuscular, o que 
resultará em paralisia. A interação entre a actina e a miosina, responsável pela contração 
muscular, também estará prejudicada pelo déficit de cálcio (BARROS, 2015). 
Os sinais clínicos da hipocalcemia são divididos em três estágios. No primeiro 
estágio, o animal está em estação, apresentando tremores musculares, hipersensibilidade 
e tem dificuldade em comer. No segundo estágio, a vaca fica em decúbito esternal 
prolongado, prostrada, com temperatura subnormal e pulso fraco. No terceiro estágio, o 
animal fica em decúbito lateral, comatosa e com os membros estendidos. Se não receber 
tratamento, a paralisia muscular causada pelo desequilíbrio no potencial elétrico das 
células evolui até a morte do paciente (CORRÊA; GONZÁLEZ; SILVA, 2010). 
Quando se trata de hipocalcemia subclínica, não existem sinais clínicos claros e, 
portanto, não se pode estabelecer uma relação evidente entre sinais clínicos e o transtorno. 
Porém, pode ser acompanhado do aumento da ocorrência de patologias pós-parto 




3 MATERIAIS E MÉTODOS 
Todos os procedimentos envolvendo animais foram aprovados pela Comissão de 
Ética no Uso de Animais da Universidade Federal do Rio Grande do Sul sob o protocolo 
nº 29966 do projeto “Doenças uterinas em vacas leiteiras: ocorrência e característica 
metabólicas e reprodutivas” (Anexo 1) e autorizados pelos responsáveis dos rebanhos 
(Anexos 2, 3, 4, 5, 6 e 7). Dados e amostras de soro do citado projeto foram utilizados 
para análises sanguínea e estatística. 
Conforme a resolução 03/2000 da Câmara de Pesquisa da Universidade Federal 
do Rio Grande do Sul, essa pesquisa não envolve resíduos prejudiciais ao ambiente de 
trabalho, ao meio ambiente e à saúde humana. Os soros bovinos foram armazenados em 
eppendorfs identificados com o número do animal e data da coleta, em temperatura de -
20°C. Após a análise bioquímica, o material foi descartado conforme normas do Hospital 
de Clínicas do Veterinárias da UFRGS no Laboratório de Análises Clínicas Veterinárias. 
3.1 Animais 
Foram avaliadas 259 vacas da raça Holandesa (78 primíparas e 181 multíparas), 
provenientes de nove fazendas comerciais, localizadas na região da Serra Gaúcha nas 
cidades de Veranópolis, Carlos Barbosa, Cotiporã, Fagundes Varela e Vila Flores, no 
estado do Rio Grande do Sul, Brasil, entre setembro de 2016 e novembro de 2017.  
Com base em dados do IBGE (2017), nessas cidades foram ordenhas um total de 
11.062 vacas. Para o cálculo amostral, foi utilizado esse número de animais como 
tamanho da população estudada, com uma margem de erro de 5%, nível de confiança de 
95% e heterogeneidade de 20%, totalizando uma amostra animal de 241 animais. 
As fazendas continham, em média, 45 vacas em lactação, as quais eram 
ordenhadas duas vezes por dia. Pelos registros das propriedades, a produção média em 
305 dias de lactação foi de 9.760 kg de leite.  
Em cinco das nove fazendas em estudo, os animais estavam mantidos em sistema 
de produção de confinamento com acesso ao pasto (n= 143), onde tinham acesso à 
pastagem rotativa à base de aveia e azevém (no período entre maio a novembro) e tifton 
85, capim Sudão e milheto (no período de dezembro a abril), em torno de seis horas por 
dia, com disponibilidade de água ad libitum. Nas 18 horas restantes as vacas eram 
alojadas no free stall com disponibilidade de alimento (ração totalmente misturada) e 
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água ou estavam sendo ordenhadas. Nas demais fazendas, os animais estavam alocados 
em sistema de produção de confinamento (n=116), onde não tinham acesso à pastagem, 
permanecendo no free stall com disponibilidade de alimento (ração totalmente misturada) 
e água ad libitum, de onde saiam apenas para ser ordenhadas. A dieta total fornecida para 
as vacas no pós-parto foi formulada para atender os requisitos de vacas leiteiras de acordo 
com as diretrizes estabelecidas pelo NRC (2001). Além disso, os animais recebiam 
formulações comerciais de dietas aniônicas no período pré-parto. 
Um total de quatro médicos veterinários estiveram envolvidos neste estudo. Para 
padronizar a comunicação de procedimentos clínicos e achados, todos os veterinários 
participantes receberam instruções padrão, material e documentação no início do estudo. 
Várias validações de procedimentos e classificação de resultados foram realizadas ao 
longo do estudo. Todos os rebanhos participantes estavam dentro de um raio de 60 km e 
compartilhavam condições climáticas semelhantes. 
3.2 Avaliação clínica e reprodutiva 
Todas as vacas foram classificadas para escore de condição corporal ao parto 
através do método subjetivo por observação e palpação na escala de 1 a 5, onde 1 são 
vacas muito magras e 5 são vacas muito gordas, considerando-se os valores ideais para 
vacas recém paridas entre 3 e 3,5 (EDMONSON et al., 1989). 
Foram realizadas as avaliações detalhadas abaixo em todos os animais 
semanalmente, entre a 1ª e 6ª semana após o parto: 
Temperatura retal (TR) foi avaliada semanalmente. Temperaturas superiores a 
39,4°C foram consideradas estresse térmico durante o verão (outubro a março) e, 
associadas com um quadro febril durante o inverno (abril a setembro). 
Também semanalmente, foi registrada na propriedade a ocorrência de transtornos 
do pós-parto (distocia, retenção de placenta, mastite clínica, cetose clínica, hipocalcemia 
clínica e deslocamento de abomaso). O diagnóstico de alguns transtornos se deu de acordo 
com as definições descritas na Tabela 2. 
 
Tabela 2 - Definições de alguns transtornos do pós-parto 
Diagnóstico Definição Referência 
Distocia Assistência ao parto feita pelos 
produtores ou por médicos veterinários 




Falha na expulsão placentária dentro de 
24 horas após o parto 
Kelton et al. (1998) 
Hipocalcemia 
clínica 
Anorexia, atonia ruminal, fraqueza 
muscular, hipotermia, taquicardia e 
resposta à administração intravenosa de 
cálcio imediatamente antes ou após o 
parto 
Berge e Verten (2014); 
Radostitis et al. (2006). 
Cetose clínica Diminuição da produção leiteira e da 
ingestão de matéria seca, perda de 
condição corporal, constipação e/ou 
BHB > 3,0 mmol/L 
Ospinal et al. (2010); 
Berge e Verten (2014). 
Deslocamento 
de abomaso 
Movimento do abomaso para a direita 
ou para a esquerda, detectados pela 
ausculta do som “ping” com a percussão 
auscultatória. 
Ospinal et al. (2010); 
Berge e Verten (2014). 
Mastite clínica Inflamação da glândula mamária, que 
apresenta diversos sinais clínicos: 
edema, aumento de temperatura, 
endurecimento, dor, e/ou aparecimento 
de grumos, pus ou qualquer alteração 
das características do leite.  
Correa, Erb e Scarlett et 
al. (1993); Bradley 
(2002). 
 
O exame do conteúdo vaginal dos animais foi feito através do dispositivo 
Metricheck (Simcrotech, Hamilton, Nova Zelândia) sendo este classificado em escore 0, 
1, 2 e 3 (0: nenhum material de secreção ou muco claro, 1: manchas de material purulento 
dentro de muco claro, 2: menos de 50% de material purulento no corrimento vaginal, 3: 
mais de 50% de material purulento com ou sem descarga fétida) (SHELDON et al., 2006). 
O diagnóstico de metrite foi considerado quando houve conteúdo vaginal na 1ª, 2ª e 3ª 
semanas pós-parto em vacas com escore ≥1. O diagnóstico de endometrite clínica foi 
considerado quando houve conteúdo vaginal na 4ª, 5ª e a 6ª semanas pós-parto em vacas 
com escore ≥1. 
As vacas que apresentaram metrite puerperal aguda foram tratadas de acordo com 
protocolo estabelecido na propriedade. As vacas com metrite clínica e endometrite de 
qualquer grau não foram tratadas.  
Na 4ª e na 6ª semana pós-parto, naqueles animais que não apresentaram 
endometrite clínica, foi realizada a citologia uterina mediante o uso da Cytobrush, uma 
haste de metal ou plástica de aproximadamente 40 cm com cerdas de nylon na 
extremidade. Lâminas citológicas foram preparadas rolando a Cytobrush e fixadas para 
posterior análise. Após isso, foram levadas para o laboratório, onde foram coradas com a 
coloração Wright-Giemsa e analisadas através da contagem de 100 células em 
microscópio óptico (400x) para determinar a porcentagem de polimorfonucleares (PMN). 
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O diagnóstico de endometrite subclínica foi considerado quando a porcentagem de PMN 
era maior que 18% na 4ª semana pós-parto e, maior de 10% na 6ª semana pós-parto.  
Aos 49 dias pós-parto, todos os animais iniciaram protocolo de inseminação 
artificial em tempo fixo (IATF), como descrito a seguir: Dia 0: implante de progesterona 
(1,0 g) intra vaginal + 2 mg de benzoato de estradiol intramuscular (IM) + 25 μg de 
lecirelina IM; Dia 7: 0,482 mg de cloprostenol sódico IM; Dia 9: retirada do implante de 
progesterona + 0,482 mg de cloprostenol sódico IM; Dia 11: 25 μg de lecirelina IM e 12 
horas depois IATF. A gestação foi verificada por ultrassonografia 30 dias após início da 
IATF para calcular a taxa de concepção ao primeiro serviço. 
Foram excluídos do estudo animais que tiveram duração de gestação menor que 
265 dias e que foi realizada cesariana ou qualquer outro procedimento cirúrgico no 
momento do parto. 
3.3 Avaliação laboratorial 
Amostras de sangue foram coletadas semanalmente (1ª a 6ª semana pós-parto) por 
punção venosa ou arterial coccígea através do sistema vacutainer, em tubos sem 
anticoagulante e enviadas ao laboratório, sob refrigeração.  
Para as análises bioquímicas, as amostras sem anticoagulante foram centrifugadas 
para obtenção de soro, o qual foi fracionado em alíquotas, armazenado em tubos do tipo 
eppendorf e conservados a -20°C. As determinações bioquímicas de beta-hidroxibutirato 
(BHB), colesterol e aspartato aminotransferase (AST) foram realizadas utilizando 
espectrofotômetro automático (Autoanalyser CM 200, Wiener Lab) utilizando kits 
comerciais (Labtest, Brasil e Randox, Irlanda). Cálcio iônico foi mensurado por técnica 
de eletrodo seletivo utilizando hemogasômetro (Cobas b 121 – Roche).  
O diagnóstico de alguns transtornos metabólicos do pós-parto se deu de acordo 
com as definições descritas na Tabela 3. 
 
Tabela 3 - Pontos de corte para diagnóstico de alguns transtornos metabólicos 
Diagnóstico Ponto de corte Referências 
Cetose clínica BHB >3,0 mmol/L Oetzel (2004); Vanholder et 
al. (2015) 
Cetose subclínica BHB >1,4 mmol/L Duffield (2004); Oetzel 
(2004); Duffield et al. (2008); 
Raboisson; Mounié; Maigné 
(2014) 
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Hipocalcemia subclínica Cálcio iônico < 4,0 
mg/dL 




Colesterol < 80 mg/dL Kaneko (2006) 
Lipidose hepática AST >132 U/L + 
Nenhuma alteração 




3.4 Análise estatística  
Todos os dados foram anotados em uma planilha de campo, após lançados no 
programa Excel e posteriormente um banco de dados foi criado e esses dados exportados 
para o programa estatístico SPSS versão 20.0.  
Os dados foram digitados no programa Excel (Microsoft), onde se calcularam as 
taxas de prevalência de hipocalcemia clínica, cetose clínica, cetose subclínica, lipidose 
hepática, deslocamento de abomaso, mastite clínica, metrite, endometrite clínica, 





onde P é a prevalência, Nc é número de casos do transtorno ocorridos em uma 
população em determinado período e Nar é número de animais sob risco de desenvolver 
o transtorno durante o mesmo período. 
Posteriormente, criou-se um banco de dados o qual foi exportado para o programa 
estatístico SPSS versão 20.0 e onde se realizou as demais análises. A vaca foi considerada 
a unidade experimental e a normalidade dos dados foi verificada por meio do teste de 
Shapiro-Wilk. 
O teste Qui-quadrado de Pearson ou teste exato de Fischer foram utilizados para 
as comparações de ocorrência dos transtornos do pós-parto avaliados com a calcemia, 
assim como avaliar as razões de prevalência do desenvolvimento de transtornos pós-parto 
em animais hipocalcêmicos para variáveis categóricas. Valores de p≤ 0,05 serão 
considerados como diferenças significativas entre os dados encontrados. Além disso, 
valores de p≤ 0,1 serão considerados como tendências. 
Para determinar o ponto de corte de cálcio iônico sérico que prevê a ocorrência de 
transtornos metabólicos foram realizadas análises ROC (Receiver Operator 
Characteristic), as quais analisam o cálcio iônico sérico com a maior sensibilidade 
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(animais positivos para um transtorno com cálcio iônico sérico <4,0 mg/dL) combinada 
com a maior especificidade (animais negativos para um transtorno com valor de cálcio 
iônico sérico ≥4,0 mg/dL). 
A interpretação desse ponto de corte foi baseada na área sob a curva (AUC – area 
under the curve). Se a AUC ≤ 0,5, foi considerada não informativa; se 0,5 <AUC ≤0,7, 
era precisa; se 0,7 <AUC ≤0,9, era muito precisa; se 0,9 <AUC <1, era altamente precisa; 
e se AUC = 1, era considerado perfeita (SWETS, 1988). 
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4 RESULTADOS 
4.1 Prevalência de transtornos do pós-parto 
A prevalência de transtornos do pós-parto do presente estudo foi de 0,4% para 
hipocalcemia clínica, 1,2% para cetose clínica, 57% para cetose subclínica, 31,1% para 
lipidose hepática, 1,5% para deslocamento de abomaso, 13,9% para mastite clínica, 
76,8% para metrite, 45,6% para endometrite clínica, 34,4% para endometrite subclínica, 
18,5% para retenção de placenta e 20,8% para distocia, conforme demonstra o Gráfico 1. 
 
Gráfico 1 – Prevalência de transtornos, entre a 1ª e 6ª semana pós-parto de vacas leiteiras 
alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
A prevalência de transtornos do pós-parto entre a 1ª e a 6ª semana pós-parto de 
vacas leiteiras alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul é descrita na Tabela 
4. Cetose subclínica, lipidose hepática, mastite clínica, metrite e endometrite clínica 
apresentaram maior prevalência na 2ª, 1ª, 1ª, 2ª e 3ª semana, respectivamente (p< 0,05). 
 
Tabela 4 – Prevalência de transtornos no pós-parto em vacas leiteiras alojadas em fazendas da 



























 Semana pós-parto  
 1ª 2ª 3ª 4ª 5ª 6ª p 
Hipocalcemia 
clínica 
n 1 - - - - - 
- 
% 0,4 - - - - - 
Cetose clínica n 0 1 1 1 0 0 
0,700 
% 0,0 0,4 0,4 0,4 0,0 0,0 
Cetose 
subclínica 
n 6 16 4 15 6 11 
0,016 
% 2,3 6,2 1,5 5,8 2,3 4,2 
Lipidose 
hepática 
n 10 6 8 6 0 3 
0,038 
% 3,9 2,3 3,1 2,3 0,0 1,2 
Deslocamento 
de abomaso 
n 2 1 1 0 0 0 
0,369 
% 0,8 0,4 0,4 0,0 0,0 0,0 
Mastite 
clínica 
n 15 2 5 5 5 4 
0,000 
% 5,8 0,8 1,9 1,9 1,9 1,5 
Metrite n 131 181 123 - - - 
0,000 
% 50,6 69,9 48,2 - - - 
Endometrite 
clínica 
n - - - 98 64 43 
0,000 
% - - - 37,8 24,7 16,6 
Endometrite 
subclínica 
n - - - 52 - 59 
0,420 
% - - - 34,0 - 29,8 
Retenção de 
placenta 
n 48 - - - - - 
- 
% 18,5 - - - - - 
Distocia n 54 - - - - - 
- 
% 21 - - - - - 
 
4.2 Transtornos do pós-parto: Fatores de risco e associações com calcemia e dados 
clínicos, produtivos e laboratoriais 
4.2.1 Hipocalcemia clínica 
Quando analisadas por semana pós-parto (1ª a 6ª), a ocorrência de hipocalcemia 
clínica em animais com ECC ao parto < 3 não apresentou diferença significativa em 
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relação aos animais que apresentaram hipocalcemia, somente. O mesmo aconteceu para 
os animais com ECC ao parto > 3,5, com diagnóstico gestacional negativo ao primeiro 
serviço, com distocia, primíparos ou multíparos, com temperatura acima de 39,4°C no 
inverno e naqueles confinados em free stall ou confinados com acesso ao pasto.  
4.2.2 Cetose clínica 
A ocorrência de cetose clínica por semana pós-parto não apresentou diferença 
significativa em animais com ECC ao parto <3, com ECC ao parto >3,5, com diagnóstico 
gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, primíparos ou multíparos, com 
temperatura acima de 39,4°C no inverno e naqueles confinados em free stall ou 
confinados com acesso ao pasto quando comparados a animais que apresentaram cetose 
clínica, apenas. 
4.2.3 Cetose subclínica 
A ocorrência de cetose subclínica foi 2,91 vezes maior em vacas hipocalcêmicas 
que possuíam ECC ao parto >3,5 na 2ª semana pós-parto em relação às vacas com cetose 
subclínica, apenas (Gráfico 2 e Tabela 5). A mesma situação ocorreu na 3ª semana, 
porém, a razão de proporções não pode ser calculada. 
 
Gráfico 2 - Ocorrência de cetose subclínica e sua associação com ECC ao parto >3,5 em vacas 





































Tabela 5 - Razões de prevalências de transtornos do pós-parto e de dados clínicos, produtivos e 







Cetose subclínica X Cetose 
subclínica + ECC ao parto >3,5 
2 2,91 1,04 - 8,12 0,042 
3 - - - 
Cetose subclínica X Cetose 
subclínica + primíparas ou 
multíparas 
4 6,17 0,826 - 46,1 0,076 
Cetose subclínica X Cetose 
subclínica + Free Stall ou pasto 
2 - - - 
5 - - - 
6 7,08 0,911 - 55,08 0,061 
Lipidose hepática X Lipidose 
hepática + ECC ao parto > 3,5 
3 4,073 0,838 - 19,79 0,082 
BEN X BEN + ECC ao parto <3 6 1,6 1,217 - 2,114 0,001 
BEN X BEN + ECC ao parto 
>3,5 
4 1,38 1,119 - 1709 0,003 
BEN X BEN + Distocia 2 1,19 1,050 - 1,347 0,006 
BEN X BEN + Free Stall ou 
pasto 
2 1,145 0,097 - 1,315 0,055 
Mastite X Mastite + ECC ao 
parto >3,5 
3 - - - 
1 2,73 0,963 - 7,77 0,059 
Mastite X Mastite + Distocia 1 3,16 1,200 - 8,323 0,02 
Mastite X Mastite + Free Stall 
ou pasto 
1 4,909 1,131 - 21,299 0,034 
Metrite X Metrite + Distocia 
1 1,582 1,263 - 1,983 0 
2 1,316 1,140 - 1,518 0 
Metrite X Metrite + primíparas 
ou multíparas 
1 1,41 1,118 - 1,779 0,004 
3 1,48 1,164 - 1,901 0,002 
2 1,18 1,018 - 1,387 0,029 
Endometrite clínica X 
Endometrite clínica + Distocia 
5 1,615 1,034 - 2,524 0,035 
Endometrite clínica X 
Endometrite clínica + 
primíparas ou multíparas 
6 1,877 1,088 - 3,239 0,024 
Retenção de placenta X 1 3,309 2,020 - 5,421 0 
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Retenção de placenta + 
temperatura retal >39,4°C 
2 1,991 1,132 - 3,503 0,017 
3 2,04 1,144 - 3,644 0,016 
 
A ocorrência de cetose subclínica em animais hipocalcêmicos multíparos foi 6,17 
vezes maior do que em animais primíparos na 4ª semana pós-parto (Gráfico 3 e Tabela 
5). 
  
Gráfico 3 - Ocorrência de cetose subclínica e sua associação com a paridade (primíparas e 
multíparas) em vacas leiteiras alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
A ocorrência de cetose subclínica em animais hipocalcêmicos alojados em 
fazendas com sistema de confinamento com acesso ao pasto foi maior do que em animais 
hipocalcêmicos alojados em fazendas com sistema de confinamento do tipo free stall, na 
2ª, 5ª e 6ª semana pós-parto (Gráfico 4). Na 6ª semana pós-parto, a chance foi 7,08 vezes 
maior e, nas demais semanas, as razões de prevalência não puderam ser calculadas 
(Tabela 5). 
 
Gráfico 4 - Ocorrência de cetose subclínica e sua associação com o tipo de sistema de produção 



























As ocorrências de cetose subclínica em animais hipocalcêmicos com ECC ao 
parto <3, com diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia ou com 
temperatura retal acima de 39,4° C no inverno não apresentaram diferença significativa 
quando comparadas a animais que apresentaram cetose subclínica, apenas. 
4.2.4 Balanço energético negativo 
A ocorrência de balanço energético negativo foi maior na 1ª, 2ª, 3ª e 4ª semana, 
consecutivamente, conforme demonstra o Gráfico 5. 
 
Gráfico 5 - Ocorrência de balanço energético negativo em vacas leiteiras alojadas em fazendas 






































Cetose subclínica + confinamento -  free stall































A ocorrência de balanço energético negativo, na 6ª semana pós-parto, em vacas 
hipocalcêmicas com ECC ao parto <3 foi 1,6 vezes maior do que em vacas com balanço 
energético negativo, apenas (Gráfico 6). 
 
Gráfico 6 - Ocorrência de balanço energético negativo e sua associação com o ECC ao parto < 3 
em vacas leiteiras alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
A ocorrência de balanço energético negativo, na 2ª semana pós-parto, em vacas 
com distocia foi 1,19 vezes maior do que em vacas com balanço energético negativo, 
apenas (Gráfico 7). 
 
Gráfico 7 - Ocorrência de balanço energético negativo e sua associação com distocia em vacas 




























































Balanço energético negativo Balanço energético negativo + Distocia
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A ocorrência de balanço energético negativo em animais hipocalcêmicos com 
ECC ao parto >3,5, diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, 
primíparas ou multíparas e com temperatura retal acima de 39,4° C no inverno e naqueles 
confinados em free stall ou confinados com acesso ao pasto não apresentaram diferença 
significativa quando comparadas a animais que apresentaram balanço energético 
negativo, apenas. 
 
4.2.5 Lipidose hepática 
A ocorrência de lipidose hepática em vacas teve tendência a ser maior em animais 
com ECC ao parto >3,5, na 3ª semana pós-parto, sendo que estes animais tiveram 4,07 
vezes mais de desenvolver o transtorno do que as vacas que apresentaram lipidose 
hepática, somente (Gráfico 8 e Tabela 5). 
 
Gráfico 8 - Ocorrência de lipidose hepática e sua associação com o ECC ao parto >3,5 em vacas 
leiteiras alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
As ocorrências de lipidose hepática em animais hipocalcêmicos com ECC ao parto 
< 3,0, com diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, primíparas 




































diferença significativa quando comparada a animais que apresentaram lipidose hepática, 
apenas. 
4.2.6 Deslocamento de abomaso 
As ocorrências de deslocamento de abomaso em animais com ECC ao parto <3 
não apresentaram diferença significativa em relação aos animais que apresentaram 
deslocamento de abomaso, somente. O mesmo aconteceu para os animais com ECC ao 
parto >3,5, com diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, 
primíparos ou multíparos, com temperatura acima de 39,4°C no inverno e aqueles 
confinados em free stall ou confinados com acesso ao pasto, em nenhuma semana pós-
parto.  
4.2.7 Mastite clínica 
A ocorrência de mastite clínica, na 3ª semana pós-parto, em vacas com ECC ao 
parto >3,5 foi maior do que em vacas com mastite clínica, apenas. Além disso, na 1ª 
semana pós-parto, a ocorrência de mastite clínica em vacas com ECC ao parto > 3,5 
apresentou tendência de ser maior (RP=2,73) do que em vacas com mastite clínica, apenas 
(Gráfico 9 e Tabela 5). 
 
Gráfico 9 - Ocorrência de mastite clínica e sua associação com o ECC ao parto >3,5 em vacas 





























Mastite Mastite + ECC >3,5
p= 0,013
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A ocorrência de mastite clínica, na 1ª semana pós-parto, em vacas com distocia 
foi 3,16 vezes maior do que em vacas com mastite clínica, apenas (Gráfico 10 e Tabela 
5). 
 
Gráfico 10 - Ocorrência de mastite clínica e sua associação com a distocia em vacas leiteiras 
alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
As ocorrências de mastite clínica em animais hipocalcêmicos com ECC ao parto 
<3, com diagnóstico gestacional positivo ao primeiro serviço, primíparas ou multíparas, 
com temperatura retal acima de 39,4° C no inverno e naqueles confinados em free stall 
ou confinados com acesso ao pasto não apresentaram diferença significativa quando 
comparadas a animais que apresentaram mastite clínica, apenas. 
4.2.8 Metrite 
A ocorrência de metrite em vacas com distocia foi 1,58 e 1,31 vezes maior do que 
em vacas com metrite, apenas na 1ª e 2ª semana pós-parto, respectivamente (Gráfico 11 
e Tabela 5). 
 
Gráfico 11 - Ocorrência de metrite e sua associação com distocia em vacas leiteiras alojadas em 
fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
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A ocorrência de metrite em animais hipocalcêmicos primíparos foi 1,31 e 1,48 
vezes maior do que em animais multíparos, na 1ª e 3ª semana pós-parto, respectivamente. 
Na 2ª semana, a ocorrência de metrite apresentou tendência de ser maior em animais 
primíparos do que em multíparos (RP= 1,18) (Gráfico 12 e Tabela 5). 
 
Gráfico 12 - Ocorrência de metrite e sua associação com a paridade (primíparas e multíparas) 
em vacas leiteiras alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
As ocorrências de metrite em animais hipocalcêmicos com ECC ao parto <3, com 
























































temperatura retal acima de 39,4° C no inverno não apresentaram diferença significativa 
quando comparadas a animais que apresentaram metrite, apenas. 
4.2.9 Endometrite clínica 
A ocorrência de endometrite clínica, na 5ª semana pós-parto, em vacas com 
distocia apresentou tendência de ser maior do que em vacas com endometrite clínica, 
apenas (RP= 1,61) (Gráfico 13 e Tabela 5). 
 
Gráfico 13 - Ocorrência de endometrite clínica e sua associação com distocia em vacas leiteiras 
alojadas em fazendas da serra do Rio Grande do Sul, Brasil 
 
 
A ocorrência de endometrite clínica em vacas primíparas foi 1,87 vezes maior do 
que em vacas multíparas na 6ª semana pós-parto (Gráfico 14). 
 
Gráfico 14 - Ocorrência de endometrite clínica e sua associação com a paridade (primíparas e 




























As ocorrências de endometrite clínica em animais hipocalcêmicos com ECC ao 
parto <3, com ECC ao parto >3,5, diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço e 
com temperatura retal acima de 39,4° C no inverno não apresentaram diferença 
significativa quando comparada a animais que apresentaram endometrite clínica, apenas. 
4.2.10  Endometrite subclínica 
A ocorrência de endometrite subclínica por semana pós-parto não apresentou 
diferença significativa em animais com ECC ao parto <3, com ECC ao parto >3,5, com 
diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, primíparos ou 
multíparos, com temperatura acima de 39,4°C no inverno e naqueles confinados em free 
stall ou confinados com acesso ao pasto quando comparados a animais que apresentaram 
endometrite subclínica, apenas. 
4.2.11  Retenção de placenta 
A ocorrência de retenção de placenta em vacas com temperatura retal > 39,4°C no 
inverno foi 3,30, 1,99 e 2,04 vezes maior do que em vacas com retenção de placenta, 
apenas, na 1ª, 2ª e 3ª semana pós-parto (Gráfico 15 e Tabela 5). 
 
Gráfico 15 - Ocorrência de retenção de placenta e sua associação com temperatura retal > 



























Endometrite clínica Endometrite clínica + primípara




As ocorrências de retenção de placenta em animais hipocalcêmicos com ECC ao 
parto <3, com ECC ao parto >3,5, diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, 
com distocia e primíparas ou multíparas não apresentaram diferença significativa quando 
comparada a animais que apresentaram retenção de placenta, apenas. 
4.2.12 Distocia 
As ocorrências de distocia em animais hipocalcêmicos com ECC ao parto <3, com 
ECC ao parto >3,5, diagnóstico gestacional negativo ao primeiro serviço, com distocia, 
primíparas ou multíparas e com temperatura retal acima de 39,4° C no inverno não 
apresentaram diferença significativa quando comparada a animais que apresentaram 
distocia, apenas. 
4.3 Ponto de corte para cálcio iônico sérico como preditor de transtornos do pós-
parto 
Os pontos de corte de cálcio iônico sérico como preditor de transtornos do pós-
parto, sensibilidade, especificidade e área sob a curva (AUC) determinados a partir da 
análise ROC são mostrados na Tabela 6. As curvas ROC são representadas entre as 




























figuras 2 e 14. Transtornos com nenhuma ocorrência na 1ª semana pós-parto não foram 
incluídos na análise. 
 
Tabela 6 - Determinação dos pontos de corte de cálcio iônico através da análise ROC como 

























6 2,50 66,7 69,2 0,753 0,58 0,92 0,03 
Lipidose 
hepática 




2 3,08 50,0 86,4 0,451 0 1 0,29 
Mastite 15 2,65 40,0 71,7 0,503 0,35 0,65 0,08 
Metrite 131 2,23 47,3 53,9 0,477 0,40 0,54 0,52 
Retenção de 
placenta 
48 2,03 66,7 47,9 0,543 0,46 0,63 0,35 
Distocia 54 2,03 59,3 46,8 0,496 0,41 0,58 0,93 
 
Figura 2 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico sérico como 




Figura 3 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico sérico como 
preditor de lipidose hepática na 1ª semana pós-parto de vacas leiteiras 
 
 
Figura 4 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico como preditor de 




Figura 5 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico como preditor de 




Figura 6 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico como preditor de 
metrite na 1ª semana pós-parto de vacas leiteiras 
 
 
Figura 7 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico como preditor de 




Figura 8 - Curva ROC que determina o ponto de corte crítico de cálcio iônico como preditor de 
distocia na 1ª semana pós-parto de vacas leiteiras 
 
 
Segundo a classificação da medida AUC dada por Sweets (1988), considera-se 
esta medida precisa quando 0,5 <AUC ≤ 0,7; se 0,7 < AUC ≤ 0,9, considera-se muito 
precisa; se 0,9 < AUC <1, considera-se altamente precisa; e se AUC = 1, considera-se 
perfeita. Em nosso estudo, o valor de AUC da curva ROC que determinou o ponto de 
corte para cálcio iônico sérico para cetose subclínica foi considerado muito preciso (AUC 
= 0,753). Além disso, esta medida apresentou diferença estatística significativa (p= 0,03), 
o que valida o ponto de corte de cálcio iônico na 1ª semana pós-parto em 2,5 mg/dl. 
Em outras palavras, utilizando 2,5 mg/dL como ponto de corte de cálcio iônico, 
seria possível prever 66,7% das vacas que desenvolveram cetose subclínica na 1ªsemana 
pós-parto (sensibilidade) e 69,2% das vacas que não desenvolveram cetose subclínica na 
1ª semana pós-parto (especificidade). 
Os valores de AUC das curvas ROC que determinaram o ponto de corte para 
cálcio iônico sérico para lipidose hepática e mastite na 1ª semana pós-parto foram 
considerados precisos e apresentaram tendência à significância estatística. Os pontos de 
corte de cálcio iônico sérico na 1ª semana pós-parto para predizer lipidose hepática e 
mastite são 2,44 e 2,65 mg/dL, respectivamente. 
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Os valores de AUC das curvas ROC que determinaram o ponto de corte para 
cálcio iônico sérico para predizer retenção de placenta na 1ª semana pós-parto também 
foi considerado preciso. Entretanto, não houve diferença significativa (p> 0,05), 
invalidando o ponto de corte de cálcio iônico sérico demonstrado na Tabela 6. Os valores 
de AUC das curvas ROC que determinaram os pontos de corte de cálcio iônico sérico 
como preditores de deslocamento de abomaso, metrite e distocia foram considerados não-





No presente estudo, 96,1% das vacas (n= 251) foram classificadas como 
hipocalcêmicas e, 3,1% (n= 8) das vacas foram classificadas como normocalcêmicas. 
Cabe destacar que, a falta de proporção entre o número de animais em cada grupo 
inviabilizou qualquer comparação estatística entre os mesmos.  
Portanto, utilizando como ponto de corte para hipocalcemia subclínica o valor de 
4,0 mg/dL de cálcio iônico sérico, a prevalência de hipocalcemia subclínica da 1ª a 6ª 
semana pós-parto foi de 96,1%.  
Em estudos anteriores, a ocorrência de hipocalcemia subclínica variou. De acordo 
com levantamento feito por Reinhardt et al. (2011), a hipocalcemia subclínica apresentou 
incidência entre 25 e 54% em rebanhos americanos, entre a 1ª e 6ª semana pós-parto. 
Fiorentin et al. (2018) encontraram incidência de 17,1% de hipocalcemia subclínica em 
rebanhos de vacas Holandesas no oeste de Santa Catarina, Brasil, nos primeiros 30 dias 
após o parto. Sedó et al. (2018), avaliando vacas em pastejo, percebeu que 27,3% delas 
apresentaram hipocalcemia subclínica no dia do parto e, 39,3%, sete dias após o parto. 
Caixeta et al. (2017) avaliou dois rebanhos americanos mantidos em confinamentos do 
tipo free stall e encontrou uma incidência de 78% nos três primeiros dias de lactação. 
Rodríguez, Aris e Bach (2017) também encontraram 78% de incidência de hipocalcemia 
subclínica nos dois primeiros dias de lactação em rebanhos mantidos em confinamentos 
do tipo free stall, na Espanha. 
São possíveis fontes de variação para a ocorrência de hipocalcemia subclínica: 
momento do diagnóstico, metabólito dosado (cálcio iônico versus cálcio total), ponto de 
corte, paridade, ECC ao parto, manejo de vacas (sistema de produção, nutrição, produção 
de leite, etc.). A influência de alguns desses fatores será discutida mais adiante. 
5.1 Transtornos do pós-parto: prevalência, associações e fatores de risco 
5.1.1 Hipocalcemia clínica 
A prevalência de hipocalcemia clínica encontrada neste estudo foi de 0,4%. Esses 
valores são semelhantes àqueles encontrados na literatura, a exemplo de Caixeta et al. 
(2015) que encontrou prevalência de 1% para hipocalcemia clínica em rebanhos 
americanos alojados em free stall até 30 dias após o parto. De Garis e Lean (2008) citaram 
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taxas típicas de incidência entre 3,5 e 7,5% com base em estudos norte-americanos, 
europeus e australianos. 
A hipocalcemia clínica tem sido associada ao aumento do risco de desenvolver 
várias outras doenças comuns no pós-parto, como mastite, retenção de placenta, metrite 
e abomaso deslocado (CURTIS et al., 1983; GOFF; HORST 1997b; MULLIGAN et al., 
2006; GOFF, 2008), porém essas associações não foram avaliadas em nossa pesquisa. 
Nosso intuito foi avaliar a associação entre a ocorrência de hipocalcemia clínica em 
animais hipocalcêmicos entre a 1ª e 6ª semana pós-parto, chegando à conclusão de que 
não houve associação entre essas variáveis. 
5.1.2 Cetose clínica 
A prevalência de cetose clínica encontrada neste estudo foi de 1,2%. Vanholder 
et al. (2015) em estudo realizado nos Países Baixos com vacas alojadas em confinamentos 
do tipo free stall, durante a 2ª semana pós-parto, encontrou uma prevalência de 11,6% de 
cetose clínica. Entretanto, McArt, Nydam e Oetzel (2013) obtiveram prevalência de 
cetose clínica entre 0,6 e 3,2%, entre três e 16 dias pós-parto, em rebanhos norte-
americanos; e Suthar et al. (2013), em rebanhos europeus, alcançaram a prevalência de 
3,7% para o mesmo transtorno. A diferença entre as prevalências encontradas entre a 
literatura e o presente estudo podem ser explicadas pelo momento do diagnóstico, ponto 
de corte, paridade, ECC ao parto, manejo de vacas (sistema de produção, nutrição, 
produção de leite, etc.). 
5.1.3 Cetose subclínica 
A prevalência de cetose subclínica foi de 57% nos rebanhos estudados. Asl et al. 
(2011) encontraram prevalência de 63, 68 e 59% na 2ª, 4ª e 6ª semana pós-parto, 
respectivamente, em rebanhos iranianos. Entretanto, Suthar et al. (2013) encontrou uma 
prevalência de 21,8% em rebanhos europeus. No estudo de McArt, Nydam e Oetzel 
(2012), entre três e 16 dias pós-parto, a prevalência de cetose subclínica variou entre 10,5 
e 29%. Fiorentin et al. (2018), obteve como incidência de cetose subclínica 9%, sendo 
5% em rebanhos com acesso à pasto e, 4% em rebanhos confinados em free stall, nos 
primeiros 30 dias pós-parto. As variações nas prevalências e incidências podem ter 
ocorrido devido a diferenças nos pontos de corte, nos momentos do diagnóstico, paridade, 
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ECC ao parto, manejo dos animais (sistema de produção, nutrição, produção de leite, 
etc.). 
Vanholder et al. (2015) analisou 23 rebanhos de bovinos leiteiros na Holanda, 
totalizando 1715 animais, entre 7 e 14 dias pós-parto, ou seja, na 2ª semana de lactação, 
e obteve 47,2% de prevalência de cetose subclínica. Assim como em nosso estudo, onde 
observou-se maior prevalência de cetose subclínica na 2ª semana pós-parto, a alta 
prevalência de cetose subclínica provavelmente tenha relação com o aumento da 
produção leiteira junto à baixa capacidade de ingestão observada nesse período (HERDT, 
2000), a qual é agravada pela hipocalcemia devido à diminuição da função muscular e 
consequente queda da motilidade ruminal e do trato gastrintestinal (MULLIGAN et al., 
2006). 
O fato de a cetose subclínica ocorrer com mais frequência em animais com ECC 
ao parto >3,5 na 2° e 3° semana pós-parto, bem como, de a ocorrência de ECC ao parto 
>3,5 ter tendência de ser maior em vacas na 2ª semana pós-parto, pode ser explicada pela 
maior chance de vacas leiteiras de alta produção com alto ECC ao parto desenvolverem 
este transtorno devido à lipomobilização (MARTINEZ et al., 2012) junto à concentração 
hepatocelular de cálcio, a qual está relacionada com a calcemia. O cálcio é um segundo 
mensageiro importante no metabolismo energético e sua alteração plasmática pode 
influenciar as concentrações hepatocelulares de cálcio e, portanto, a piruvato 
desidrogenase, enzima que converte o piruvato em acetil CoA para entrada no Ciclo de 
Krebs, pode não ser ativada com a mesma eficiência devido à insuficiência de cálcio 
intracelular. Como resultado, o metabolismo de glicídeos pelo ciclo de Krebs seria 
diminuído, resultando em cetose (CHAMBERLIN et al., 2013).  
Em nosso estudo, a ocorrência de cetose subclínica em animais hipocalcêmicos 
multíparos foi 6,17 vezes maior do que em animais primíparos na 4ª semana pós-parto. 
Resultado semelhante foi encontrado por Vanholder et al. (2015), onde observaram que 
vacas em paridade 2 e ≥ 3 tinham mais chances de desenvolver cetose subclínica do que 
vacas de paridade 1 (Odds ratio= 2,1 e 2,8, respectivamente; p< 0,001). Suthar et al. 
(2011) e Berge e Vertenten (2014) também encontraram resultados semelhantes a 
Vanholder et al. (2014) e nos levam a concluir que vacas com paridade mais alta tem risco 
aumentado de desenvolver um desequilíbrio metabólico mais grave. Entretanto, a 
calcemia não foi avaliada nesses estudos, revelando em nosso estudo mais um possível 
fator de risco para ocorrência de cetose subclínica em animais de mais alta paridade. 
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Berge e Vertenten (2014) em um estudo na Europa categorizaram bovinos 
leiteiros em “estabuladas o ano todo”, “verão no pasto” ou “alternativamente ao ar livre”. 
A prevalência de cetose subclínica foi de 35, 46 e 44%, respectivamente. Embora neste 
estudo não tenha sido avaliada a associação da calcemia dos animais com a ocorrência de 
cetose subclínica, sugeriu-se que menos concentrados podem ter aumentado o risco de 
cetose nos grupos supracitados. Essa hipótese pode ser extrapolada para nossos 
resultados, onde se observou que a ocorrência de cetose subclínica em animais 
hipocalcêmicos alojados em fazendas com sistema de confinamento com acesso ao pasto 
foi maior do que em animais hipocalcêmicos alojados em fazendas com sistema de 
confinamento do tipo free stall, na 2ª, 5ª e 6ª semana pós-parto, adicionando o efeito 
negativo da calcemia sobre a motilidade do trato gastrintestinal e capacidade de ingestão 
(MULLIGAN et al., 2006). 
5.1.4 Balanço energético negativo 
Houve diferença significativa na ocorrência de balanço energético negativo em 
relação à semana pós-parto, sendo que a maior ocorrência de BEN aconteceu na 1ª, 2ª, 3ª 
e 4ª semana, consecutivamente. Conforme Souza e Birgel Júnior (2009), há um aumento 
gradativo dos níveis séricos de colesterol com a evolução do puerpério, os quais retornam 
aos valores observados na fase inicial da gestação, após 45 dias pós-parto. Além disso, o 
aumento gradativo da produção leiteira junto à baixa capacidade de ingestão observadas 
nas primeiras semanas pós-parto justificam este dado (OVERTON; WALDRON, 2004). 
Outra associação encontrada em nosso trabalho foi entre a ocorrência de balanço 
energético negativo, na 6ª semana pós-parto, em vacas com ECC ao parto <3,0. No 
experimento de Souza e Birgel Júnior (2009), o colesterol teve aumento gradativo após o 
parto, chegando a valores médios de 180,22 mg/dL aos 45 dias pós-parto, os quais 
representam os valores observados na fase inicial da gestação. Comparando esses 
resultados com o nosso trabalho, podemos explicar a associação na 6ª semana pós-parto 
entre vacas em BEN e com ECC ao parto <3. Supõe-se que, neste período, estes animais 
já retornaram ao valor de colesterol que tinham no início da gestação, o qual, por sua vez, 
apresentava-se baixo devido à condição corporal do animal. 
A hipocalcemia anterior ao parto pode resultar na inércia uterina predispondo à 
ocorrência de distocia (RADOSTITS et al., 2007). Também é um efeito da hipocalcemia 
a diminuição do consumo alimentar devido à queda da motilidade ruminal e do trato 
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gastrintestinal, resultando no BEN e explicando sua maior ocorrência na 2ª semana pós-
parto em vacas com distocia (OVERTON; WALDRON, 2004). Proudfoot, Huzzey e Von 
Keyserlingk (2009) obtiveram resultados semelhantes quando observaram que animais 
com distocia consumiam 12% menos de matéria seca durante os dois últimos dias pré-
parto em relação a vacas com eutocia. Entretanto, esse trabalho não correlacionou estes 
achados à calcemia. 
5.1.5 Lipidose hepática  
A prevalência de 31,1% de lipidose hepática encontrada no presente estudo pode 
ser comparada com a prevalência encontrada por Bobe, Young e Beitz (2004). Estes, 
revisaram dados de rebanhos leiteiros europeus entre os anos de 1980 e 2001, e 
demonstraram que a incidência de lipidose hepática moderada está entre 20 e 65%, 
enquanto que a incidência de lipidose severa está entre 5 e 24%, utilizando como método 
diagnóstico a biópsia.  
Corroborando com o método diagnóstico utilizado em nosso estudo (dosagem de 
AST sérica), Kalaitzakis et al., (2007) observaram boa correlação entre a atividade sérica 
de AST e acúmulo de gordura no fígado de bovinos, haja visto que, as alterações 
microscópicas causadas pela lipidose hepática afetam a integridade celular e função dos 
hepatócitos, resultando em necrose e extravasamento de conteúdo celular, o que é 
demonstrado pelas concentrações aumentadas de enzimas hepáticas no plasma. Menor 
prevalência de lipidose hepática (11,4%) foi entrada por Fiorentin et al. (2018) em 
rebanhos do oeste catarinense utilizando o mesmo método diagnóstico utilizado neste 
estudo. 
Em nosso estudo, encontramos associação entre os animais hipocalcêmicos que 
apresentaram lipidose hepática e ECC ao parto >3,5. Chamberlin et al. (2013) 
demonstraram que vacas hipocalcêmicas apresentaram maior porcentagem de lipídios 
hepáticos nos dias 7 e 35 do que as vacas normocalcêmicas. Assim como em nosso 
trabalho, este grupo de pesquisadores também avaliou os níveis séricos de AST, os quais 
tiveram correlação positiva com a porcentagem de lipídeos no fígado e com a 
concentração plasmática de NEFA. Desta forma, podemos correlacionar este achado de 
Chambelin et al. (2013) como a maior tendência de vacas hipocalcêmicas com ECC ao 
parto >3,5, na 3ª semana pós-parto, desenvolverem lipidose hepática, já que é sabido que 
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vacas com ECC alto ao parto têm elevada lipomobilização no pós-parto e maior chance 
de desenvolver lipidose hepática. 
A maior prevalência de lipidose hepática na 1ª semana pós-parto também pode ser 
justificada pela pesquisa de Chamberlin (2013), onde se observou maior porcentagem de 
lipídeos hepáticos nos dias 7 e 35 em vacas hipocalcêmicas.  
5.1.6 Deslocamento de abomaso 
Para deslocamento de abomaso, a prevalência de 1,5% foi encontrada neste 
estudo. McArt, Nydam e Oetzel (2012) encontraram prevalência semelhante (2%) em 
rebanhos norte-americanos do tipo free stall avaliando os primeiros 30 dias pós-parto. 
Ospina et al. (2010) e Caixeta et al. (2015) encontraram maior prevalência da doença 
também em rebanhos norte-americanos do tipo free stall até 30 dias pós-parto: 3 e 5%, 
respectivamente. As variações nas prevalências provavelmente têm origem nos diferentes 
manejos dos animais. 
5.1.7 Mastite 
A prevalência de mastite encontrada neste estudo foi de 13,9%. Contudo, Zinicola 
et al. (2018) encontraram prevalência de 4,3% em fazendas norte-americanas utilizando 
animais instalados em confinamentos do tipo free stall nos 30 primeiros dias pós-parto, 
condições semelhantes às do presente estudo. Também em uma fazenda com vacas 
confinadas em free stall, Barletta et al. (2017) encontraram uma prevalência de 23% de 
mastite em 250 dias após o parto. Em Minas Gerais, Oliveira et al. (2015) obtiveram uma 
prevalência de 27% de mastite ao ano. Acredita-se que as variações entre as prevalências 
se dê devido às diferenças no manejo dos animais, bem como, o período de observação e 
momento dos diagnósticos. 
No estudo de Suriyasathaporn et al. (2000) observou-se que vacas com balanço 
energético negativo mostram comprometimento dos mecanismos de defesa do úbere ao 
causar diminuição da capacidade fagocítica e quimiotática dos neutrófilos. O mesmo 
grupo de pesquisadores, em 1999, usando um ensaio de quimiotaxia in vitro, verificaram 
que a migração de polimorfonucleados era mais rápida para células de vacas com baixos 
níveis séricos de BHB do que para células de vacas com altos níveis de BHB no sangue. 
Sem uma boa resposta quimiotática, os neutrófilos podem ser menos capazes de alcançar 
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a glândula mamária para combater infecções, predispondo as vacas à mastite clínica. No 
presente estudo, observamos que a ocorrência de mastite clínica foi maior em vacas com 
ECC ao parto >3,5 na 3ª semana pós-parto, e apresentou tendência de ser maior no mesmo 
grupo de vacas, na 1ª semana pós-parto, corroborando com os achados dos estudos de 
Suriyasathaporn et al. (2000), uma vez que animais com alto ECC ao parto apresentam 
hipercetonemia durante o balanço energético negativo. Em nossa pesquisa, a 
hipocalcemia aumentou a razão de prevalência desse transtorno, provavelmente por 
diminuir a função muscular, levando à menor contração do esfíncter do teto (GOFF, 
2008), bem como, por agravar a queda da função imunológica (MARTINEZ et al., 2012). 
No presente estudo, a ocorrência de mastite clínica foi maior em vacas com 
distocia durante a 1ª semana pós-parto. Juozaitiene et al. (2017) encontraram resultados 
semelhantes aos nossos, onde a distocia apresentou um efeito negativo sobre a contagem 
de células somáticas de vacas leiteiras entre 4 e 8 semanas de lactação, já que estas 
representam uma consequência da passagem de células polimorfonucleares dos vasos 
sanguíneos para a glândula mamária em resposta à liberação de mediadores inflamatórios 
secundários à inflamação da glândula. Sugere-se que, por o parto ser um processo 
estressante para a vaca (SATHYA et al., 2007), a distocia contribui com a diminuição da 
resposta imune por ação do cortisol. Ademais, em nosso trabalho, a hipocalcemia 
aumentou a ocorrência, provavelmente, também por diminuição da função do sistema 
imune, bem como, da queda da função muscular e consequente queda no poder de 
contração do esfíncter do teto (MULLIGAN et al., 2006, MARTINEZ et al., 2012). 
5.1.8 Metrite 
Há grande variação na prevalência de metrite em estudos anteriores. Enquanto a 
prevalência encontrada nesse estudo foi de 76,8% na 1ª, 2ª e 3ª semana pós-parto, em 
outros estudos a prevalência foi de 69% (URTON, KEYSERLINGK, WEARY, 2005), 
47,3% (MARTINEZ et al., 2012), 21,8% (BARLETTA et al., 2017), 20,4% (SEDÓ et 
al., 2018) e 5,3% (RIBEIRO et al., 2013). Essas diferenças podem ser explicadas pelo 
período de observação, método de diagnóstico e manejo dos rebanhos. Por exemplo, Sedó 
et al. (2018), Martinez et al. (2012), Ribeiro et al. (2013) e Barletta et al. (2017) avaliaram 
a metrite até 7, 12 ou 14 dias após o parto, enquanto neste trabalho a avaliação se deu até 
21 dias pós-parto. O método de diagnóstico utilizado neste estudo utilizou o sistema 
60 
Metricheck para a avaliação de metrite, enquanto Urton, Keyserlingk e Wearye (2005) e 
Barletta et al. (2017) avaliavam a descarga vaginal secretada por palpação retal. 
A associação entre a maior ocorrência de metrite em vacas com distocia 
provavelmente esteja associada com a contaminação uterina no pós-parto (MARTINEZ 
et al., 2012), a qual é aumentada devido à distocia. 
Outro resultado de nosso estudo foi a ocorrência de metrite em animais 
hipocalcêmicos primíparos, a qual foi maior do que em animais hipocalcêmicos 
multíparos. Entretanto, para Neves et al. (2012) e Martinez et al. (2012), a paridade não 
influenciou no risco de desenvolvimento de metrite em vacas hipo ou normocalcêmicas. 
Uma possível causa para esta diferença pode ser o momento de avaliação de calcemia, já 
que estes autores analizaram o cálcio sérico 12 horas e 3 dias pós-parto, respectivamente, 
diferente de nossa pesquisa, onde avaliamos o cálcio iônico nas 6 semanas pós-parto. 
5.1.9 Endometrite clínica 
No caso da endometrite clínica, a prevalência encontrada foi de 45,6% na 4ª, 5ª e 
6ª semana pós-parto. Pleticha et al. (2009) encontraram prevalência semelhante em um 
estudo realizado na Alemanha, onde, utilizando o mesmo método diagnóstico, a 
prevalência foi de 47,5%. Cabe ressaltar que neste mesmo trabalho comparou-se três 
métodos de diagnóstico para endometrite clínica, sendo que, quando se fez uso do 
espéculo, a prevalência foi de 36,9% e, quando se fez uso do método da mão enluvada, a 
prevalência foi de 36,8%. Tais diferenças encontradas por estes autores justificam as 
variações entre as prevalências citadas em demais pesquisas, a exemplo de Leblanc et al. 
(2002) que, ao avaliar a descarga vaginal de vacas de 27 rebanhos canadenses entre 27 e 
33 dias pós-parto através de inspeção externa, encontraram a prevalência de 4,6%, 
enquando que, quando diagnosticaram endometrite clínica por vaginoscopia, a 
prevalência encontrada foi de 17,1%. 
Menor prevalência de endometrite clínica de foi determinada por Ribeiro et al. 
(2013) e Zinicola et al. (2018) em rebanhos norte-americanos: 15 e 12,8%, 
respectivamente. Ambos utilizaram o metricheck como método dignóstico, porém, 
Ribeiro et al. (2013) avaliaram apenas aos 28 dias pós-parto e consideraram positiva 
aquelas com escore >2, enquanto Zinicola et al. (2018) avaliaram as vacas aos 35 dias 
pós-parto, apenas. Entretanto, Martinez et al. (2012) encontraram valor superior aos 31 
dias pós-parto em relação ao nosso estudo: incidência de 77,6% de endometrite clínica. 
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Neste trabalho, a ocorrência de endometrite clínica foi maior, na 5ª semana pós-
parto, em vacas com distocia. Da mesma forma, a ocorrência de endometrite clínica em 
vacas primíparas foi maior do que em vacas multíparas na 6ª semana pós-parto. Fatores 
de risco para endometrite reportados na literatura incluem distocia, paridade e 
hipocalcemia (LEBLANC et al., 2002; GIULIODORI et al., 2017; WHITEFORD; 
SHELDON, 2005). Propõe-se que a hipocalcemia subclínica está negativamente 
associada ao desempenho reprodutivo indiretamente, retardando a involução uterina 
(MURRAY et al., 2008) e prejudicando a imunidade (KIMURA; REINHARDT; GOFF, 
2006), ambos levando ao aumento do risco de doenças uterinas (MARTINEZ et al., 
2012). Além disso, a hipocalcemia pode reduzir a ingestão de matéria seca no pós-parto 
(JAWOR et al., 2012; MARTINEZ et al., 2014), comprometendo os balanços de 
nutrientes, incluindo a piora do balanço energético negativo (MARTINEZ et al., 2012; 
CHAMBERLIN et al., 2013) que, por sua vez, está associado à pior função imunológica 
e fertilidade. 
5.1.10 Endometrite subclínica 
Prevalência de 34,4% para endometrite subclínica foi determinada neste estudo. 
Valor semelhante a este foi encontrado por Martinez et al. (2012) aos 38 dias pós-parto 
de vacas estabuladas em Free stalls da Florida. Estudos sobre a prevalência de 
endometrite subclínica determinada por citologia foram realizados em países como o 
Estados Unidos, Canadá, Iran, Áustria e Argentina. O trabalho de Kasimanickam et al. 
(2004), o qual utilizou o mesmo ponto de corte que o nosso, relatou 45,1% na 4ª semana 
e 41,2% na 6ª semana pós-parto. 
Contudo, Vanschyndel et al. (2018), Madoz et al. (2013), Ribeiro et al. (2013) e 
Ahmadi et al. (2016) relataram prevalências de endometrite subclínica menores daquelas 
encontradas em nosso estudo: 25,6%, 17%, 13,4% e 10,6%, respectivamente. Esses 
resultados são difíceis de comparar com os encontrados em nosso estudo devido aos 
diferentes pontos de corte, tempos de amostragem que foram usadas para determinar o 
número de vacas doentes, bem como o manejo dos animais (tipo de propriedade, nutrição, 
etc.). 
5.1.11  Retenção de placenta 
62 
A prevalência encontrada para retenção de placenta foi de 18,5%. Ingvartsen, 
Dewhurst e Friggens (2003) revisaram dados de rebanhos leiteiros norte-americanos e 
europeus em estudos publicados entre 1984 e 1993 e demonstraram que a incidência 
variou entre 3,1 a 13% para retenção de placenta. Kelton, Lissemore e Martin (1998), em 
um estudo semelhante, reportaram valores de incidência entre 1,3 a 39,2% para retenção 
de placenta. Estudos mais atuais como Martinez et al. (2012), Chamberlin et al. (2013), 
Neves et al. (2018), Rodrigues et al. (2017) demonstram valores de prevalência de 
retenção de placenta entre 7 e 30,9%.  
Como a retenção de placenta tem sido associada a uma resposta imune 
prejudicada, seja pela redução de neutrófilos com atividade fagocítica (MURRAY et al, 
2008) ou pela concentração reduzida de cálcio iônico em células mononucleares 
(KIMURA; REINHARDT; GOFF, 2006) a manutenção do equilíbrio ideal de cálcio nos 
primeiros dias após o parto pode ser fundamental. A falha desse mecanismo em vacas 
hipocalcêmicas leva à retenção de placenta, uma patologia que cursa com processo 
inflamatório e, consequentemente, febre, o que justifica a maior ocorrência do referido 
transtorno em animais com temperatura retal > 39,4°C no inverno. 
5.1.12 Distocia 
No caso da distocia, a prevalência encontrada foi de 20,8%. Chamberlim et al. 
(2013) encontrou uma prevalência de 26% de distocia, a qual não foi maior para animais 
hipocalcêmicos em relação aos normocalcêmicos, como afirma outros estudos (GOFF; 
HORST, 1997b).  
5.2 Ponto de corte para cálcio iônico como preditor de transtornos do pós-parto  
São raros os estudos que utilizam a curva ROC para determinação de pontos de 
corte críticos de cálcio como preditor de transtornos do pós-parto em vacas leiteiras. 
Martinez et al. (2012) utilizaram este teste para determinar o ponto de corte de cálcio total 
e assim, categorizar as vacas de seu estudo em normocalcêmicas e hipocalcêmicas. A 
menor dosagem de cálcio total dos 3 primeiros dias de lactação (dosagem diária) foi 
avaliada na curva ROC e, o valor de cálcio total que melhor previu metrite foi de 8,59 
mg/dL, tendo 88,5% de sensibilidade e 55,2% de especificidade (AUC = 0,77, p <0,001). 
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Em um estudo semelhante, Rodríguez, Aires e Bach (2017) avaliaram pontos de 
corte de cálcio total como preditor de cetose, retenção de placenta, metrite, deslocamento 
de abomaso e mastite através da curva ROC. A análise sugeriu um ponto de corte sérico 
de cálcio total ≤ 8 mg/dL como preditor de cetose (com especificidade de 58,0% e 
sensibilidade de 67,4%). Para retenção de placenta, a análise ROC produziu um ponto de 
corte de cálcio total ≤ 8,2 mg/dL (com uma especificidade de 39,9% e uma sensibilidade 
de 90,7%) e para metrite, o ponto de corte de cálcio total foi ≤ 8,2 mg/dL (com uma 
especificidade de 41,8% e uma sensibilidade de 85,3%). Para deslocamento de abomaso, 
o ponto de corte da concentração de cálcio total foi ≤ 8,4 mg/dL (com uma especificidade 
de 54,9% e uma sensibilidade de 62,9%). Entretanto, para o risco de mastite, nenhum 
ponto de corte sérico significativo de cálcio total pode ser identificado (p = 0,24). Os 
autores sugerem que a baixa prevalência de mastite, a falta de efeito do cálcio total sérico 
na saúde do úbere ou o método inadequado utilizado para classificar a mastite (observação 
clínica ou contagem de células somáticas > 300×103 células/mL) são possíveis fontes para 
este efeito.  
Apenas o ponto de corte de cálcio iônico (2,5 mg/dl) para prever cetose subclínica 
foi considerado muito preciso (AUC =0,753) e apresentou diferença estatística 
significativa (P = 0,03). Os pontos de corte de cálcio iônico como preditores de lipidose 
hepática e mastite na 1ª semana pós-parto foram considerados precisos e apresentaram 
tendência à significância estatística. Entretanto, o ponto de corte de cálcio iônico como 
preditor de retenção de placenta na 1ª semana pós-parto foi considerado preciso mas não 
apresentou diferença significativa (P > 0,05). Os pontos de corte de cálcio iônico como 
preditores de deslocamento de abomaso, metrite, distocia foram considerados não-
informativos (AUC < 0,5) e não apresentaram diferença estatística (P > 0,05). 
Desta forma, podemos sugerir que este metabólito pode não ter efeito sobre alguns 
transtornos, que o número de desfechos (prevalência de transtornos) é baixo ou ainda, que 
foram utilizados métodos inadequados para classificar os transtornos, sendo essas as 








A prevalência de hipocalcemia subclínica e metrite foram maiores em nosso 
estudo do que em estudos citados na literatura. Fatores como momento e método de 
diagnóstico, metabólito dosado (cálcio iônico versus cálcio total), ponto de corte, 
paridade, ECC ao parto, manejo dos rebanhos (sistema de produção, nutrição, produção 
de leite, etc.) e período de observação podem representar a fonte de diferença entre nossos 
dados e a literatura. 
A associação de alguns transtornos do pós-parto e alterações de dados clínicos, 
produtivos e laboratoriais em vacas hipocalcêmicas aumentaram o risco de ocorrência do 
transtorno em questão: 
• A ocorrência de balanço energético negativo foi maior em vacas com ECC ao 
abst 
• A ocorrência de cetose foi maior em vacas com as seguintes alterações clínicas: 
ECC ao parto >3,5 (2ª semana pós-parto), multíparas (4ª semana pós-parto), alojados em 
fazendas com sistema free stall (2ª, 5ª e 6ª semana pós-parto). 
• A ocorrência de lipidose hepática teve tendência a ser maior em vacas com ECC 
ao parto > 3,5 (3ª semana pós-parto). 
• A ocorrência de mastite clínica foi maior em vacas com ECC ao parto >3,5 (3ª 
semana pós-parto), foi maior do que em vacas com mastite clínica, apenas.  
• A ocorrência de metrite foi maior em vacas com distocia (1ª e 2ª semana pós-
parto). 
• A ocorrência de metrite em animais primíparos foi maior do que em animais 
multíparos (1ª e 3ª semana pós-parto). 
• A ocorrência de endometrite clínica foi maior em vacas com distocia (5ª semana 
pós-parto) e primíparas (6ª semana pós-parto). 
• A ocorrência de retenção de placenta foi maior em vacas com temperatura retal 
> 39,4°C no (1ª, 2ª e 3ª semana pós-parto). 
A hipocalcemia também foi fator de risco a ocorrência de balanço energético 
negativo, o qual foi maior em vacas hipocalcêmicas na 1ª, 2ª, 4ª e 6ª semana pós-parto. 
O ponto de corte de cálcio iônico na 1ª semana pós-parto para diagnóstico de 
cetose subclínica em nosso estudo foi de 2,5 mg/dL. Os pontos de corte de cálcio iônico 
para diagnóstico de lipidose hepática e de mastite na 1ª semana pós-parto são 2,44 e 2,65 
mg/dL, respectivamente, e foram considerados precisos e apresentaram tendência à 
significância estatística. Os pontos de corte para diagnóstico de retenção de placenta, 
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deslocamento de abomaso, metrite e distocia não tiveram significado estatístico, 
sugerindo que a hipocalcemia não aparenta ser o fator de risco mais importante para 
determinar a ocorrência destes transtornos. Porém, a chance de animais hipocalcêmicos 
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